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Le patient gravement brule 
risque de fa^on importante 
de developper une insuffisance 
respiratoire au cours 
de son evolution. Le « poumon 
du brule » est victime degressions 
multiples par I’inhalation 
de fumees d’incendie 
ou par des phenomenes 
mecaniques, inflammatoires 
et infectieux. La connaissance 
des circonstances de la brulure, 
I’examen clinique 
et les examens paracliniques 
essentiels, comme la fibroscopie 
bronchique, permettent 
un diagnostic lesionnel precoce. 
Le traitement repose 
sur I’oxygenation 
et les antidotes des gaz 
toxiques, sur la ventilation 
mecanique, sur la prise 
en charge des brulures cutanees 
et des lesions associees. 

Les lesions respiratoires sont 
encore associees chez le brule 
a une mortality elevee. 

Une meilleure comprehension 
des mecanismes 
physiopathologiques 
et de la reaction inflammatoire 
permettront, dans I’avenir, 
des progres therapeutiques. 


L e poumon du brule est fait de 
F ensemble des lesions de l’ap- 
pareil respiratoire observees au 
cours de F evolution des brulures cuta- 
nees etendues, faisant suite a une serie 
degressions d’origine toxique, meca- 
nique, inflammatoire et infectieuse. Les 
lesions respiratoires du patient grave- 
ment brule sont responsables de nom- 
breux deces precoces au cours des 
incendies, ainsi que d’une morbidite et 
d’une mortalite hospitaliere augmentee. 1 

Epidemiologie 

Le tableau de detresse respiratoire 
constitue la plus frequente des 
defaillances des grandes fonctions 
vitales : un brule grave sur 2 va deve- 
lopper une insuffisance respiratoire et 
une ventilation mecanique sera neces- 
saire chez un sur 3. 2 L’ inhalation de 
fumees d’incendie est retrouvee chez 
20 % des brides hospitalises en centre 
specialise. 3 

Physiopathologie 

L’appareil respiratoire dans son 
ensemble (paroi thoracique, voies 
aeriennes superieures, arbre tracheo- 
bronchique, alveoles et circulation pul- 
monaire) est expose, chez le bride, a des 
perturbations majeures. On distingue 
4 mecanismes d’atteinte respiratoire: 
inhalation de fumees, agression meca- 
nique, agression inflammatoire et agres- 
sion infectieuse. 

Inhalation de fumees 

Les fumees d’incendie sont un melange 
chimique complexe de gaz toxiques 
et irritants, de particules, d’air chaud 
et de vapeur d’eau. Leur toxicite gene- 
rale et pulmonaire est redoutable. 

Gaz toxiques et irritants 

Le monoxyde de carbone (CO) et les 
cyanures (CN) sont les gaz les plus 


toxiques, asphyxiants et rapidement 
letaux. 4 Ils sont responsables d’une 
anoxie par defaut de transport ou d’ uti- 
lisation de l’oxygene par la cellule. Les 
incendies en espace clos consomment 
de l’oxygene et conduisent a une 
hypoxie d’ambiance. Les incendies 
degagent, par combustion des mate- 
riaux d’ameublement et de construc- 
tion, plus de 100 gaz toxiques diffe- 
rents (acroleine, phosgene, aldehyde, 
radicaux libres, chlore, ammoniac. . .). 
La phase gazeuse des fumees a aussi 
un pouvoir bronchoconstricteur et irri- 
tant sur les muqueuses. 

Particules 

Les suies, ou phase particulaire des 
fumees, sont responsables d’une obs- 
truction des voies aeriennes superieures 
et de la trachee, d’un empoussierage de 
F arbre bronchique. Les suies brulent 
aussi la muqueuse bronchique par effet 
thermique direct et par effet caustique 
en liberant lentement les produits chi- 
miques hydrosolubles qu’elles trans- 
portent. 

Air chaud et vapeur d’eau 

La muqueuse tracheo-bronchique est 
exposee a une agression thermique 
directe par Fair chaud inhale. L’ oc- 
clusion reflexe des cordes vocales en 
presence d’air chaud limite cet effet 
thermique respiratoire chez le sujet 
conscient. La vapeur d’eau diffuse en 
revanche facilement sous forme d’ ae- 
rosol dans les branches et peut atteindre 
par nebulisation les alveoles distales. 

Agression mecanique 

Les explosions lors des incendies 
engendrent des lesions de blast (effet 
de souffle). Le poumon est, avec le 
tympan, Forgane cible de l’onde de 
choc qui comporte une phase de com- 
pression et decompression des cavi- 
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Tableau I 

Interet de la fibroscopie bronchique 
en cas d’inhalation de fumees 




Diagnostic de gravite 

Diagnostic positif 

Stade I : lesions 
moderees 

Stade II : lesions 
graves 

Stade III : lesions 
majeures 

Presence de suies 
sous les cordes vocales 
= « inhalation 
de fumees d’incendie » 

CEdeme bronchique, Hemorragie, 
hypersecretion phlyctenes 

Necrose, ulcerations 
de la muqueuse 


tes aeriennes. Le blast provoque des 
lesions parietales, pleurales (pneumo- 
thorax), parenchymateuses (contusion 
pulmonaire), des ruptures alveolaires. 
II peut etre responsable de trauma- 
tismes par projection de la victime ou 
d’eclats. Le patient bride peut avoir 
des lesions traumatiques associees 
diverses, suite a une chute ou une defe- 
nestration pour fuir l’incendie, ou a 
un accident de la circulation avec 
inflammation du vehicule. 

Les brulures thoraciques, profondes et 
circulaires, realisent un veritable « car- 
can » limitant la compliance thoraco- 
pulmonaire et genant la mecanique res- 
piratoire. 

Agression inflanunatoire 

Les tissus necroses des brulures cuta- 
nees, profondes et etendues, liberent 
dans la circulation generate des media- 
teurs de F inflammation (thromboxane, 
interleukine 8, tumour necrosis factor, 
TNF). 5 Ces mediateurs sont a l’origine 
d’une reaction inflammatoire, de 
modifications de la circulation pul- 
monaire et de la permeabilite alveolo- 
capillaire. Le poumon du brule est ainsi 
atteint a distance par des mediateurs et 
peut evoluer vers le syndrome de 
detresse respiratoire de l’adulte 
(SDRA). 6 

Agression infectieuse 

Le brule grave est immunodeprime ; 
il est expose a tout moment aux infec- 
tions respiratoires : inhalation gastrique 
lors des troubles de conscience, pneu- 
mopathie precoce communautaire 
apres inhalation de fumees et destruc- 
tion de la barriere epitheliale bron- 
chique, pneumopathie nosocomiale 
tardive acquise sous ventilation meca- 
nique en reanimation. Un brule en 
reanimation developpe des infections 
nosocomiales (respiratoires, cutanees, 
urinaires, septicemiques) entretenant la 
reaction inflammatoire et menagant 
d’evoluer vers l’infection grave ou le 
syndrome de defaillance multivisce- 
rale. 7 

Diagnostic 

On decrit 4 tableaux cliniques corres- 
pondant aux mecanismes physiopa- 
thologiques. Ces presentations cli- 
niques peuvent se succeder ou etre 
intriquees au cours de F evolution. 


Inhalation de fumees 

La connaissance des circonstances de 
survenue de la brnlure est indispensable 
au diagnostic. La notion d’incendie 
dans un espace clos avec presence de 
fumees et de flammes permet de 
suspecter fortement l’inhalation de 
fumees. 

Signes cliniques 

Sur les lieux du sinistre, la victime peut 
etre en detresse respiratoire par cedeme 
aigu lesionnel massif avec inondation 
alveolaire. La survenue d’un syndrome 
obstructif par cedeme des voies 
aeriennes superieures est le danger 
immediat le plus menagant. Clinique- 
ment, il existe une raucite de la voix, 
un tirage inspiratoire avec bradypnee 
et stridor. La toux est associee a une 
expectoration de suies. Une perte de 
connaissance initiale ou tout autre signe 
neurologique (cephalees, confusion ou 
obnubilation, coma), toute manifesta- 
tion cardiovasculaire grave (collapsus, 
trouble du rythme, arret cardiaque) 
evoquent une intoxication par l’oxyde 
de carbone et (ou) les cyanures. Les 
brulures de la face, les depots de suies 
dans le nez et le pharynx, la brnlure 
des vibrisses signent F inhalation de 
fumees. L’examen respiratoire retrouve 
une cyanose, une bronchorrhee, des 
sibilants ou rales bronchiques diffus. 

Signes parac Uniques 

Une carboxyhemoglobinemie (HbCO) 
superieure a 10% et des lactates plas- 
matiques superieurs a 10 mmol/L evo- 
quent respectivement une intoxication 
au CO et aux cyanures. La gazome- 
trie arterielle evalue la gravite de l’hy- 
poxie et de F acidose lactique. La radio- 
graphie pulmonaire est peu modifiee 
a la phase initiale. La fibroscopie bron- 
chique permet un diagnostic positif et 


de gravite (tableau I). 8 La presence de 
suies sur les cordes vocales confirme 
avec certitude F inhalation de fumees. 

Poumon traumatique 

Les circonstances exactes de survenue 
de la brnlure sont a connaitre : notion 
de chute, deceleration d’un vehicule a 
moteur, explosion au cours d’un incen- 
die. 

Signes cliniques 

Un tableau de traumatisme thoracique 
associe une dyspnee, des douleurs tho- 
raciques, une eventuelle hemoptysie. 
Des points d’appel clinique orientent 
vers des lesions traumatiques associees : 
obnubilation apres un blast, troubles de 
conscience apres un traumatisme cra- 
nien, deficit neurologique par lesion 
medullaire, impotence fonctionnelle 
d’un membre. Les brulures cutanees 
isolees n’engendrent pas de troubles de 
conscience. La percussion et F auscul- 
tation pulmonaire recherchent un epan- 
chement pleural aerien (pneumothorax) 
ou liquidien (hemothorax). La palpa- 
tion peut decouvrir des lesions parie- 
tales (fractures costales et volet thora- 
cique). L’examen d’un brule est 
comparable a celui d’ un polytraumatise : 
recherche prioritaire d’une defaillance 
vitale (respiratoire, hemodynamique, 
neurologique) et recherche d’autres 
lesions par un examen orthopedique, 
rachidien et visceral. 

Signes paracliniques 

Le polytraumatise est expose au choc 
hemorragique. La brulure grave est 
responsable d’une hemoconcentration 
secondaire aux pertes hydriques par 
les brulures. Toute baisse de l’hemo- 
globine (inferieure all g/dL) doit faire 
rechercher chez un brule une hemor- 
ragie associee (hemothorax, hemo- 
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peritoine, hematome retroperitoneal). 
La radiographie thoracique, completee 
ou non d’une tomodensitometrie, per- 
met un inventaire lesionnel precis. 

Poumon inflammatoire 

L’ atteinte inflammatoire du poumon en 
reanimation peut survenir de maniere 
aigue les premieres heures apres la bru- 
lure etendue ou etre retardee de plu- 
sieurs semaines. 

Signes cliniques 

L’ atteinte inflammatoire du poumon 
chez tout brule grave se traduit clini- 
quement par une hypoxemie liee a un 
trouble du rapport ventilation/perfu- 
sion. Cette agression peut evoluer vers 
la detresse respiratoire aigue avec dys- 
pnee et signes d’hypoxie (cyanose, 
troubles de conscience, agitation), jus- 
tifiant rapidement une ventilation 
mecanique. L’examen clinique respi- 
ratoire decouvre une cyanose, des 
manifestations d’hypercapnie (hyper- 
tension arterielle, sueurs) et des rales 
non specifiques. Les brulures pro- 
fondes, etendues et non excisees par- 
ticipent a cette reaction inflammatoire. 

Signes paracliniques 

La gazometrie arterielle montre une 
hypoxie avec un rapport pression arte- 
rielle en oxygene/fraction inspiree 
d’ oxygene (Pa0 2 /Fi0 2 ) inferieur a 250. 
Le cliche thoracique montre des opa- 
cites alveolaires diffuses qui, associees 
a une hypoxie, definissent dans ce 
contexte et en 1’ absence d’ infection 
documentee le syndrome de detresse 
respiratoire d’origine inflammatoire. 

Poumon infectieux 

Les complications respiratoires infec- 
tieuses debutent dans les 10 j suivant 
l’inhalation de fumees. Les pneumo- 
pathies acquises sous ventilation meca- 
nique sont plus tardives. 

Signes cliniques 

Dans le contexte inflammatoire de la bru- 
lure etendue, il est difficile d’ identifier 
cliniquement les episodes infectieux pul- 
monaires. L’ infection pulmonaire se 
manifeste par une detresse respiratoire 
de gravite variable, une fievre, un 
encombrement et une bronchorrhee 
purulente. L’ auscultation decouvre rare- 
ment un foyer de pneumopathie. Les 


Tableau 1 1 

Criteres d’intubation endotracheale 
chez le brule 


Criteres 

- Incendie dans un espace clos 

circonstanciels 

- Presence de fumees et de flammes 

Criteres cliniques 

- Brulures de la face et du cou 

- Modification persistante de la 

voix 

- (Edeme des voies aeriennes 
superieures 

- Dyspnee, cyanose, detresse 
respiratoire 

- Troubles neurologiques 

- Transport medicalise de longue 
duree 

- (Edeme generalise attendu (apres 
remplissage vasculaire important 

— pour brulures etendues) — 



Criteres 

gazometriques 

- PaOr < 60 mmHg 

- PaCOi > 50 mmHg (hypercapnie 


aigue) 


Pa0 2 : pression arterielle en oxygene ; PaC0 2 ' pression par- 
tielle en gaz carbonique ; FiO 2 : fraction inspiree d’ oxygene. 


aspirations tracheales 
chez le brule ventile sont 
alors purulentes et abon- 
dantes. II peut exister des 
signes generaux (hypo- 
tension et tachycardie, 
marbrures, agitation). 

Signes paracliniques 

Une modification de la 
courbe devolution des 
leucocytes vers la leu- 
copenie ou la leucocy- 
tose accompagnent les 
infections bacteriennes. 

Le cliche pulmonaire 
montre un foyer localise 
ou diffus de pneumopa- 
thie. Les prelevements 
bacteriologiques par 
fibroscopie bronchique 
des secretions purulentes 
permettent d’ identifier le 
germe de la pneumopa- 
thie (flore endogene a la phase initiale, 
flore nosocomiale a la phase secon- 
daire). Les perturbations de l’hematose 
sont de gravite variable. Si une profonde 
hypoxie (rapport Pa0 2 /Fi0 2 inferieur 
a 250) est presente, on parle dans ce 
contexte de syndrome de detresse res- 
piratoire d’origine infectieuse. 

Traitement 

Le traitement des lesions respiratoires 
du bride debute sur les lieux de 1’ ac- 
cident, se prolonge pendant F evacua- 
tion medicalisee et dans le service de 
reanimation pour brules. 

Liberation des voies aeriennes 
superieures 

La patient brule pendant un incendie 
beneficie, lors des premiers secours, 
d’une desobstruction mecanique des 
voies aeriennes (aspiration des suies au 
niveau de la face et du pharynx). Ces 
gestes peuvent corriger le tableau d’in- 
suffisance respiratoire. 

Oxygenation 

L’ oxygenation, accelerant Felimination 
de 1’HbCO, doit etre systematique et 
precoce (8 a 12 L/min au masque) chez 
des victimes brulees hypoxiques et 
exposees aux gaz asphyxiants (CO et 
cyanures). La demi-vie de la carboxy- 
hemoglobine est de 250 min en air 
ambiant et de 40 a 60 min en oxygene 


pur normobare (Fi0 2 100%). 5 L’injec- 
tion intraveineuse de 5 g d’ hydro xo- 
cobalamine est indiquee en cas d’in- 
toxication aux cyanures (signes 
cliniques, acidose lactique). 9 Le dosage 
du cyanure sanguin demande au labo- 
ratoire un delai de 4 h (intoxication rete- 
nue si concentration superieure a 
40 m mol/L). 

Intubation endotracheale 

L’indication d’intubation endotracheale 
repose sur la presence de criteres cli- 
niques et gazometriques (tableau II). 
Face a une inhalation certaine de 
fumees d’incendie, il faut toujours pri- 
vilegier une intubation precoce dans de 
bonnes conditions de securite a une 
intubation tardive en urgence, rendue 
difficile par l’oedeme des cordes 
vocales et l’hypoxie. 

Remplissage vasculaire 

Les pertes hydro-electrolytiques par les 
brfilures sont compensees par des apports 
liquidiens (regies de perfusion en fonc- 
tion du poids et de la surface cutanee bru- 
lee). En cas de lesions respiratoires, les 
besoins theoriques liquidiens du brule 
sont a majorer de 30 a 50%. 10 

Incisions de decharge 
thoraciques 

Les brulures profondes circulaires tho- 
raciques et (ou) abdominales necessi- 
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Tableau III 


Ventilation mecanique chez le brule 
avec lesions respiratoires 


Premier niveau : 
ventilation mecanique 
conventionnelle 

Objectifs 

- Pa0 2 > 60 mmHg (Sa0 2 > 90 %) 

- PaC0 2 < 45 mmHg 


Reglage du respirateur 

- Volume courant = 6 a 10 mL/kg 

- Frequence respiratoire = 10 a 20/min 

- PEEP + 5 cmH 2 0 

- Fi0 2 100 % les 12 premieres heures 

(puis Fi0 2 necessaire pour Pa0 2 > 60 mmHg) 

Deuxieme niveau : 
hypercapnie permissive 

Objectifs 

- pH arteriel >7,25 

- Pa0 2 > 60 mmHg (Sa0 2 > 90 %) 

- PaC0 2 < 60 mmHg 

- Pression Crete du respirateur < 40 cmH 2 0 


Reglage du respirateur 

- Volume courant = 6 mL/kg 

- Frequence respiratoire = 15 a 20/min 

- PEEP variable selon compliance pulmonaire 

- Fi0 2 necessaire pour Pa0 2 > 60 mmHg 

Troisieme niveau : 
techniques d’exception 

- Ventilation en decubitus ventral 

- Monoxyde d’ azote (NO) 

- Ventilation percussive a haute frequence (HFPV) 


PEEP: pression end expiratory pressure; Pa0 2 : pression arterielle en oxygene ; PaCOi '■ 
pression partielle en gaz carbonique ; Fi0 2 : fraction inspiree d’oxygene; Sa0 2 : saturation 
arterielle en oxygene. 


tent des incisions de decharge ou escar- 
rotomies (sur chaque ligne axillaire 
moyenne, reliees par une incision sous- 
costale transversale) afin d’ameliorer 
la compliance parietale et de reduire 
Fhyperpression abdominale. Ces inci- 
sions limitent les pressions d’insuffla- 
tion en ventilation mecanique. 

Ventilation mecanique 

Les brules ayant ete intubes vont bene- 
ficier d’une ventilation mecanique 
conventionnelle (tableau III). L’intu- 
bation endotracheale est transformee 
en tracheotomie, quelques jours apres 
la brulure grave compliquee d’ inhala- 
tion, pour faciliter les soins et amelio- 
rer le confort de patients devant etre 
ventiles 3 a 4 semaines. Le poumon 
du brule va evoluer vers Fhypoxie et 
les troubles de compliance. Pour limi- 
ter le barotraumatisme, il faut modifier 
les parametres du respirateur et tole- 
rer une hypercapnie dite permissive. 6 
Dans les formes les plus graves, des 
techniques d’exception sont utiles pour 
ameliorer Fhematose: ventilation en 
decubitus ventral, monoxyde d' azote 
(NO), ventilation a haute frequence. 11 


Traitements complementaires 
respiratoires 

Les fibroscopies bronchiques repetees 
et les aspirations tracheales steriles 
permettent une toilette bronchique et 
F elimination des suies. L’humidifica- 
tion des voies aeriennes par aerosols 
et la nebulisation d'heparine previen- 
nent la formation d’atelectasies et de 
bouchons bronchiques. Les aerosols 
de mucolytiques et fluidifiants sont 
utiles a la phase aigue. Des preleve- 
ments bacteriologiques sont realises 
en cas de suspicion de pneumopathie 
puis F antibiotherapie est adaptee aux 
germes isoles. Les corticoides aug- 
menteraient la morbidite infectieuse. 
La kinesitherapie est difficile chez un 
patient algique et brule au niveau du 
thorax. 

Excision-greffe des brulures 

L’ excision chirurgicale des brulures 
profondes et etendues (surtout si elles 
sont thoraciques), suivie de couverture 
definitive (autogreffes) ou temporaire 
(xenogreffes, substituts cutanes artifi- 
ciels), ameliore la fonctionrespiratoire. 
La liberation de mediateurs de F in- 


flammation est reduite et la compliance 
thoracique se trouve amelioree. 

Pronostic 

La presence de lesions respiratoires 
semble etre un element pronostique 
majeur chez le brule, avec l’age de la 
victime et la surface cutanee brulee. 1 
La mortalite due aux lesions respira- 
toires et a leurs complications (syn- 
drome de detresse respiratoire, pneu- 
mopathies, barotraumatisme) est de 
30 %. 12 Les complications respiratoires 
restent bien actuellement, avec les 
infections nosocomiales, une des 
causes principales de deces des patients 
hospitalises dans un centre de traite- 
ment des brulures. 

Conclusion 

La defaillance respiratoire est la plus 
frequente des detresses d’une grande 
fonction vitale chez le brule grave, 
depuis F amelioration ces 30 dernieres 
annees de la prise en charge de la 
defaillance hemodynamique et renale. 
Des progres considerables restent a 
faire dans l’avenir pour mieux com- 
prendre et traiter les mecanismes 
inflammatoires de Fatteinte pulmo- 
naire, pour ouvrir des perspectives nou- 
velles de ventilation mecanique. ■ 


Summary 

The lung of the thermally injured 
patient 

Laurent Bargues 

Severely burned patients are at high risk for 
developing respiratory failure at any time 
during their treatment. The lung of a ther- 
mally injured patient may sustain many inju- 
ries such as smoke inhalation, physical 
forces, inflammation and infection. The 
knowledge of the mechanisms of bum injury, 
physical exam findings, laboratory studies, 
relevant radiologic examinations, and fibe- 
roptic bronchoscopy allow an early and accu- 
rate diagnosis of pulmonary damage. The 
treatment consists of oxygenation, mecha- 
nical ventilation, surgical treatment of bum 
wounds and trauma, and possible therapy for 
poisoning. The respiratory injuries are one 
of the main factors responsible for high mor- 
tality in burned patients. Better understan- 
ding of the pathophysiology and inflamma- 
tory response will lead to future therapeutic 
advances. 
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